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　　　Clinical　implication　of　Helicobacter　pylori　（Hp）　in　gastric　diseases　was　evaluated　based　on　the
Hp－positivity　rate　obtained　in　different　gastric　diseases　and　the　relationship　between　Hp　and　the
degree　of　histologically　observed　inflammatory　cell　infiltration　and　various　aggressive　and　defen－
sive　factors．　The　Hp－positivity　rate　was　highest　in　duodenal　ulcers，　followed　by　gastric　ulcers　and
gastritis，　and　lowest　in　normal　control．　The　ammonia　concentration　in　gastric　juice　was　significant－
ly　higher　in　Hp－positive　pacients　than　in　Hp－negative　counterparts　and　inereased　significantly　as　the
degree　of　inflammatory　cell　infiltration　in　the　gastric　mucosa　increased．　The　mucosal　hexosamine
concentration　in　the　gastric　antrum　was　lower　in　Hp－positive　patients　than　in　Hp－negative　patients
and　decreased　as　the　degree　of　inflammatory　cell　infilration　increased．　These　findings　suggest　that
Hp　increases　ammonia　concentrations　in　the　gastric　juice，　leading　to　gastric　mucosal　injurles　and
gastritis．　ln　patients　with　gastric　ulcers，　Hp－positivity　rate　was　not　related　to　the　site　of　ulcer，　stage，
presence　or　absence　of　H2－blocker　administration　or　treatment　period　indicating　no　apparent
relationship　between　Hp　and　gastric　ulcers．
緒 言
　消化性潰瘍発生の基本概念として，1910年
Schwarz1）による“No　acid，　no　ulcer”と1963年
Shay　and　Sun2＞によるバランス説が代表的なもの
と言える．しかしながら，この2つの理論のみで消
化性潰瘍，あるいは胃炎の病因論を説明するには充
分とはいえない．
　一方，近年，全く異なった立場から，細菌が胃炎
や消化性潰瘍の病因として注目を集めている．すな
わち，1975年にSteerとColin－Jones3）が胃潰瘍患
者の約80％の粘膜上皮にGram陰性菌の存在を報
告し，胃潰瘍の発症と本菌との関連を示唆したこと
にはじまる．更に，1983年にWarrenとMarshal14）
は，慢性胃炎患者の胃前庭部の粘膜より，多数のS
状螺旋状細菌の培養に成功し，本菌が
Campylobacter属に分類していることから，
Campylobacter　pyloridisと命名された．その後，こ
れらGram　陰性の微好気性のS　状螺旋状桿菌は
Goodwinら5）によりHelicobacter　mustelasに形
態，発育様式，酵素，脂肪酸組成が似るとして，
Helicobacter　pylori（以下Hpと略す）と改定され，
以来胃炎あるいは胃・十二指腸潰瘍の病態で研究が
なされている．しかしながら，臨床的に胃・十二指
（1990年12月3日受付，1990年12月10日受理）
Key　word：ヘリコパクターピロリ（Helicobacter　pylori），胃液中アンモニア濃度（Ammonia　level　in　Gastric
juice），ヘキソサミン濃度（hexosamine　concentration），胃粘膜血流（mucosal　blood　flow）
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腸疾患とHpとの関連について詳細に検討しHp
の病因を明確にした報告は少ない．
　本研究では主に胃疾患について，攻撃因子として
胃液中pHおよびアンモニアを，防御因子として胃
粘膜血流，ヘキソサミンを指標とした粘膜内高分子
糖蛋白を測定し，Hpの存在とこれら因子の病態と
の関連からHpの病因を検討した．更に，胃炎にお
いては組織学的な炎症の程度による差異，また，胃
潰瘍では，発生部位，時相別，薬剤別にHpとの関
連性を検討し，Hpの臨床的意義について研究をお
こなった．
対 象
　対象は，1986年5月分ら1988年9月までの，上部
消化管精査を目的に来院し胃内視鏡検査を施行した
185例である．内訳は表1に示すごとく胃潰瘍92
例，十二指腸潰瘍21例，内視鏡的に胃炎と診断した
48例で，対照は内視鏡的に明かな病変を認めない内
視鏡的正常24例である．年齢は15歳から81歳，平
均49．6歳，男女比は2．2：1であった．
方 法
　1．内視鏡的直視下生検の採取方法
　Hp培養に必要な胃粘膜組織は経内視鏡的に得ら
れた生検材料を用いたが，患者間でのHpのcon－
taminationをなくすために内視鏡は前日に滅菌消
毒し，1日1症例のみと限定し検査を行った．生検部
位は胃潰瘍，胃炎，正常例で前庭部小蛮より行った．
組織は各々1部位より3個生検し，Hpの培養，組織
学的検索，ヘキソサミン濃度測定に供した．
　2．Hpの培養方法
　Hpの培養は，経内視鏡的に採取した組織を直ち
に20％Glucouse　l　ccの入った滅菌試験管にいて，
その後，乳鉢にて組織をすりつぶし，10％馬血清を
加えたBrucella血液寒天培地を用い37℃にてN2
表1対象症例
85％，CO210％，025％の微好気性条件下にて
3～5日間培養した．培養後，数ミリ程度の乳白色の
透明な集落として散見された疑わしき集落に対し，
純培養とGram染色を行った．更にHpは生化学
的検査にてUrease産生が強いこと6）からOx－
dase　test，　Katalase　test，　Urease　test，硝酸塩還元
testの生化学的検査と，好気性と微好気性下におけ
る微好気性試験を行い，Hpを同定した（図1）．
　3．Haematoxylin・Eosin（H：一E）染色とWarthin－
　　Starry鍍銀染色によるHpの同定方法
　Hpは，　H－E染色及びGram染色で僅かに染色さ
れ，Warthin－Starry鍍銀染色でより確実に染色され
ることから，生検組織を用いH－E染色と鍍銀染色
を行った（図2）．
　4．胃液pHとアンモニア濃度の測定
　胃液は内視鏡検査時に，住友ベークライト社製気
管吸引用キットを用い採取し，トーア・エレクトロ
ニックス社製ペーハーメーターにて胃液中pHを
測定した．又，アンモニア濃度は，藤井一奥田変法
にて測定した．
　5．胃粘膜血流
　胃粘膜血流は，アドバンス社製レーザードップラ
1．Helicobacter　pylori（Hp）培養方法
論彊1蚕］（潰瘍辺縁前剛湾）
1cc　20　O／o　Glucose
　　　，
直接分離培養
疾　患 症例数 平均年齢 ♂：♀
胃潰瘍 92 50．8 3．2：1
十二指腸潰瘍 21 46．0 4．3：1
胃　　炎 48 52．0 1．7：1
正　　常 24 43．9 0．9：1
総　　計 185 49．6 2．2：1
Brucella血液寒天培地＋10％馬血清
微好気性培養（37℃，3～5日間培養）
　　　　　　，
疑わしい集落
Gram染色 純培養
生化学的性状検査 微好気性試験
オキシダーセ
カタラーセ
ウレアーセ
硝酸塩環元
好気性
微好気性
園
2．Warthin－Starry鍍銀染色
　　　図1　方法；Hp培養方法，鍍銀染色
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図2Wartin・Starry鍍銀染色により染色されたHp
一血流量計ALF　2100を用い，胃前庭部門蛮に
probeを垂直にあてデーターの安定した後，2．5秒
毎10回測定しその平均値とした．
　6．胃粘膜内ヘキンサミン濃度の測定
　胃前庭部小竹より得られる組織は，直ちに凍結保
存し，その後Neuhausの方法にてヘキソサミン濃
度を測定した．
検討事項
　1．疾患別におけるHpの培養陽性率
　胃潰瘍，十二指腸潰瘍，内視鏡的胃炎，内視鏡的
正常におけるHp培養陽性率，並びに，鍍銀染色での
陽性率を比較検討した．
　2．Hpと攻撃因子・防御因子の関連
　Hpの存在と攻撃因子として胃液中pHとアンモ
ニア濃度の関連，すなわちHpめpH，アンモニア
に及ぼす影響について検討した．又，Hpの防御因子
としての胃粘膜血流，胃粘膜内ヘキソサミンに及ぼ
す影響についても検討した．
　3．内視鏡的胃炎におけるHpの検討
　生検組織をH－E染色で好中球の浸潤程度により
Gradeを0からIIIに分類7）し，　Grade別におけ
るHpの培養陽性率，胃液中pHとアンモニア濃
度，胃粘膜における血流とヘキソサミン濃度につい
て検討した．
　4．胃潰瘍におけるHpの検討
　1）部位別検討
　潰瘍の存在部位をC．M．A．に分類し，　Hpの陽性
率を比較検討した．
　2）時相別検討
　潰瘍を活動期（A－stage），治癒期（H－stage），搬
痕期（S－stage）に分け，各時相におけるHpの陽性
率を検討した．
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図3　疾患別におけるHp培養陽性率と鍍銀染色
　　陽性率
　3）薬剤別Hp陽性率
　胃潰瘍を治療薬剤別，すなわち，H2－blocker投与
群，H2－blockerを含まない従来薬投与群，及び薬剤
を全く使用していない未投与群の3群に分け，各群
におけるHpの陽性率を比較検討した．
　4）H2－blockerの短期使用と長期使用における
　　Hpの陽性率
　抗潰瘍剤のうち，H2－blockerがHpに対し影響
を有するかどうかを投与期間で比較した．すなわち，
治療効果判定時期を2カ月とし，H2－blockerを2カ
月以上投与した長期使用群と2カ月以下の短期使用
群に分け，Hpの陽性率を比較検討した．
成 績
　1．疾患別におけるHp培養陽1生率
　各疾患におけるHp培養の陽性率は，胃潰瘍
64．1％，十二指腸潰瘍76．2％，内視鏡的胃炎
56．3％，対照群12．5％であり，各疾患は対照群に対
し優位に高値を示した．一方，Warthin－Starry鍍銀
染色では，各々76．1％，85．7％，72．9％，16．7％で
やはり対照群に比べ高値と示した．一方，鍍銀染色
陽性率は培養の陽性率に比較し約10％高値を示し
た．（図3）
　2．Hpと攻撃因子（胃液中pHとアンモニア濃
　　度）の関連
　Hp陽性例と陰性例で胃液中pHを比較すると陽
性例4．5±2．5，陰性例4．3±2．5で両者に差は認め
なかった．疾患別においては，胃潰瘍のHp陽性例
4．7±2．4，陰性例5．2±2．3，胃炎ではそれぞれ
4．7±2．7，5．4±2．3であり，胃液中pHは，心疾患
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におけるHpの存在の有無でも差を認めなかった．
又，胃液中アンモニア濃度は，Hp陽性例16895±
9823γ／dl，陰性例7585±5097γ／dlで，　Hp陽性例
の方が，陰性例に比較し有意に高値を示した．（p〈
0．01）疾患別においては，胃潰瘍のHp陽性例
15594±9186γ／dl，陰性例11606±6519γ／d1で，胃
炎では各々17892±10715γ／dl，8255±4316γ／dlで
あった．胃潰瘍，胃炎ともにHp陽性例の方が陰性
例に比較し，同様に有意に高値を示した．（P〈0．01）
（図4）
　3．H：pと防御因子（胃粘膜血流，胃粘膜内ヘキソ
　　サミン濃度）の関連
　胃前庭部小蛮の粘膜血流は，Hp陽性例31．4±8．3
ml／min／100　g，陰性例29．6±8．9m1／min／100　g
で，両者間において差を認めなかった．また，各疾
患群においても有意差を認めなかった．一方，胃前
庭部小蛮のヘキソサミン濃度は，Hp　陽性例24．7
μg／mg／D．W．，陰性例28．6μg／mg／D．W．であっ
た．疾患別では，胃潰瘍のHp陽性例24．3μg／mg／
D．W．，　Hp陰性例22．9μg／mg／D．W．で，胃炎では
各々24．1μg／mg／D．W．，27．5μg／mg／D．W．であっ
図5　Hpと防御因子（胃粘膜血流，胃粘膜内ヘキソサミ
　　ン濃度）の関連
％
　Grade　O　Grade　1　Grade　2　Grade　3
　（n－26）　（n－92）　（n－57）　（n－22）
図6胃炎のGrade別のHp培養陽1生率
た．Hp陰性の対照群は，各疾患別かつ各疾患におけ
るHpの有無において有意に高値を示した．（p＜
（4）
一　172　一
胃液中アンモニア濃度
　15000
棚10000
呈、
5000
　5000
欄10000
呈
　15000
r／d2
胃液中
6
4
2
pH
t
＊
t
＊
東京医科大学雑誌
＊
2ZZ　pH
［コNH，
＊
Grade　O　Grade　l　Grade］　Grade　M　Tota1
2
4
　　　＊6t
与
＊
図7　胃炎のGrade別におけるHpと攻撃因子の関連
。／0
100
胃粘膜血流値
m彦／min／1009 盟血流値
胃粘膜ヘキソサミン濃度 □ ヘキソサミン濃度μ9／mg／D．W．
坦
盤3030 ＊
撒 ＊ ＊
鯉 ＊
呈2020
10 10
Grade0 Grade1 Grade皿 Grade皿 Total
10 10
墾
趣2020
欄
聾 ＊
＊
Ω一30 30
工
＊
図8　胃炎のGrade別におけるHpと防御因子の関連
50
第49巻第2号
　　　C　　　　　M　　　　　A
　　（n－21）　（n－65）　（n－6）
図9　胃潰瘍存在部位別におけるHp陽性率
0．01）（図5）
　4．内視鏡的胃炎におけるHpの検討
　1）胃炎のGrade別のHp培養陽性率
　胃前庭部の組織の炎症細胞浸潤程度におけるHp
培養陽性率は，図6に示す如く，Grade　O　4．3％，
Grade　1　42．30／o，　Grade　II　66．70／o，　Grade　III　77．20／o
で，炎症が強くなるにつれて陽性率が高くなった．
　2）胃炎のGrade別におけるHpと攻撃因子の
　　関連（図7）
　Hp陽性例においてのpHは，　Grade　Oの症例は
なく，Grade　I　4．9±2．5，　Grade　II　3．6±2．4，
Grade　III　3．5±2．8であった．また陰性例において
はGrade　O．2．3±1．7，　Grade　I　6．6±1．0，　Grade
II　4，8±2．8であり，　Grade　IにおいてpHが高い傾
向を認めた．同様に，胃液中アンモニア濃度につい
て検討すると，Hp培養陽性例ではGrade　I　19837±
12070　7／dl，　Grade　II　16178±8433　7／dl，　Grade　III
15113±9200γ／d1であり，陰性例ではGrade　O
4266±2410　7／dl，　Grade　1　10811±6379　7／dl，　Grade
II　8657±6060γ／dlで，各々のGradeにおいてHp
陽性例は陰性例に比し，有意に高値を示した．（p＜
O．Ol）
　3）胃炎のGrade別におけるHpと防御因子の
　　関連（図8）
　Hp陽性例での胃粘膜血流値｝ま，　Grade　I，　IIに比
べGrade　IIIでは高値を示し，又，陰性例において
（5）
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表2胃潰瘍における薬剤別Hp陽性率
陽性 陰性
H2－blocker 26／42i61．9％）
16／42
i38．1％）
従　来　薬 21／33i63，6％）
12／33
i36．4％）
未　使　用 12／17i70．6％）
5／17
i29，4％）
表3　抗潰瘍剤の短期使用と長期使用における
　　Hp陽性率
　　活動期　　　治癒期　　　癌痕期
　　（n－26）　（n一＝41）　（n－25）
図10　胃潰瘍の時相別におけるHp陽性率
もGrade　I，　IIは，　Grade　Oに比べ高値を示した．
すなわち，Hp陽性例，陰性例の間には差を認めなか
ったが，胃炎の程度が強いほど血流値は高い傾向を
示した．Hp陽性例における胃粘膜ヘキソサミン濃
度は，Grade　I　26．3±7．6μg／mg／D．W．，　Grade　II
23．8±5．Optg／mg／D．W．，　Grade　III　20．9±5．5＃g／
mg／D．W．で，又，陰性例のGrade　O　36．7±10．1
”g／mg／D．W．　Grade　1　24．8±7．2pt　g／mg／D．W．，
Grade　II　22．0±8．2μg／mg／D．W．と，炎症細胞浸潤
の程度が強くなるにつれて，ヘキソサミン濃度の低
下を認めた．
　4．胃潰瘍におけるH：pの検討
　1）部位別検討
　胃潰瘍におけるHp陽性率は，64．1％と高頻度で
あった．更に，胃潰瘍存在部位をCM．Aに分類し，
Hp陽性率を検討すると，　C　57．1％，　M　66．2％，　A
66．7％であり，C．においてやや低値を示したが有意
差は認めなかった（図9）．
　2）時相別検討
　Hp　陽性率を時相別に分類すると，　A　stage
65．0％，H　stage　63．4％，　S　stage　64．0％で，各時相
間には差を認めなかった（図10）．
　3）薬剤別Hp陽性率
　H2－blocker群，従来薬群，並びに，薬剤未使用群
の3群に分けて，Hp　陽性率を比較検討した．　H2－
blocker群61．9％，従来薬群63．6％，未使用群
投与期間 陽性 陰性
2ケ月以上 　18i69．2％）
　8
i30．8％）
H2－blocker
2ケ月以下 　8
i50．0％）
　8
i50．0％）
2ケ月以上 　12i60．0％）
　8
i40．0％）従来薬
2ケ月以下 　9
i69．2％）
　4
i30，8％）
70．6％の陽性率を示し，未使用群において若干高値
を示したが有意差は認めなかった（表2）．
　4）抗潰瘍剤の使用期間における検討
抗潰瘍剤の治療効果が発現する期間，すなわち，一
般的に潰瘍が疲痕治癒する期間を2カ月と設定し，
抗潰瘍剤の投与期間を短期投与群と長期投与群に分
けて比較検討した．Hp培養陽性ものは，短期投与群
61，7％，長期投与群64．3％と，両者間においては差
を認めなかった（表3）．
考 察
　胃炎，消化性潰瘍の病因の解明には多くの研究が
なされている．すなわち，攻撃因子として胃液中の
塩酸及びペプシンについて，また，防御因子として
粘液を初めとし，胃粘膜血流あるいは粘膜エネルギ
ー等について検討され，潰瘍発生との関連も徐々に
解明されてはきている．一方，近年胃炎，消化性潰
瘍を細菌学の立場から解明する試みがある．すなわ
ち，胃潰瘍，胃炎患者の胃前庭部粘膜からHpが高
頻度に検出され3）4），Hpが種々の胃疾患の病因にな
りうるとする総論が報告8）されたことで急激に研
究が進められてきた．しかしながら，Hpが胃炎ある
いは消化性潰瘍を如何にして発症させるのか，その
機序は未だ十分に解明されてはいない．その原因の
一つにHp同定方法が各施設で一定していないこ
（6）
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とが上げられる．
　Hpが消化性潰瘍あるいは胃炎等の胃粘膜障害の
病因として研究する上で最も重要なことはHpの
存在の証明方法である．Hpの感染の有無を判断す
る方法としてSkirrow培地やBrucella寒天培地
などの分離培養，蛍光色素染色，Wartin－starry鍍銀
染色，Rapid　urease　test，　CLD　test等の様々な方法
が行われている．いずれの方法が最も優れる方法か
は意見の分かれるところではあるが，培養法がHp
の存在を確実に証明する方法と考えられる．著者も
Brucella寒天培地を用いた培養法で検討を行って
いる．また，最近胃粘膜内でのHpを更に確実に証
明する方法として加藤ら9）は胃粘膜にフェノール
レッドを散布することにより可視的にHpの有無
を観察しようとしている．すなわちH2－blockerを
投与後，フェノールレッドを内視鏡下に散布する方
法である．散布されたフェノールレッドはHp感染
部では赤色に変色し，更に，同部位からの生検組織
よりHpが証明されたとしている．著者も同様の方
法によりHpの感染の有無を検索している．この方
法は，簡便で，なおかつ迅速にHpの感染の有無を
確認できるため有用な方法と思われる．いずれにし
ても，各種胃疾患におけるHpを培養法で検討した
Hp培養陽性率は十二指腸潰瘍〉胃潰瘍〉胃炎〉正
常対照群の順であり，この結果はMarshallら10）や
Buckら11）と全く同様にであり著者らのHp検出
方法は優れた培養法と言える．
　微好気性のS状螺旋状桿菌であるHpに対する
胃液酸度の影響は重要な問題である．すなわちHp
が胃酸に強い抵抗力を持つか否かである．Tomp－
kinsら12）は，　pH　3．6以下では培養できなかったと
報告している．これに対しBradyら13）や石井ら14）
は，幅広い酸の状態の中で生存しうると報告してい
る．著者らの検討でも，低酸からか過酸まで幅広い
状態で生存していた．一般的にはHpが存在する胃
粘膜上皮には粘膜が存在するため，Hpはこの粘液
で保護され直接胃液の影響はないとされている．し
かしながら，この結果及び，Morrisら15）は，胃内
pH　2以下の胃疾患のみられない正常者にHpを服
用させたところ，pHの上昇と胃粘膜内にHpを認
めたとする報告を考え合わせるとHpが酸に抵抗
性を持つものと思われる．
　一方，胃液のpHに胃液中アンモニア濃度は大き
く影響するものと思われる．すなわち，Hpの存在下
では胃液中アンモニア濃度が増加することにより胃
液pHに影響を及ぼすだけでなく，アンモニアによ
る胃粘膜障害が更に重要な問題と言える．アンモニ
アと胃粘膜障害についてHazelら16）は，　Hpの強
いウレアーゼ活性により胃液中ウレアを加水分解し
アンモニアへと変化させ，その産生されたアンモニ
アが水素イオンの逆拡散を引き起こし，胃粘膜の障
害をきたすと指摘している．村上ら17）も，SD系ラ
ットに0．01～1．0％のアンモニアを投与するとアン
モニアがbarrier　breakerとして働くと報告してい
る．今回，著者の臨床的な検討では胃潰瘍，胃炎で
の胃液中アンモニア濃度は正常対照群に比較し有意
に高値を示しただけなく，各疾患でHp陽性群は陰
性群に比較し有意に高値を示した．更に，Hp陽性群
ではいずれの疾患群においても胃粘膜内の炎症細胞
浸潤の程度が高いGrade　I～IIIは炎症細胞浸潤が
ないGrade　Oに比較しアンモニア濃度は有意に高
値を示した．河内山18）も著者の成績と同様にHp
陽性の消化性潰瘍・胃炎においてアンモニア濃度が
高い傾向にあると報告している．また，伊藤ら19）は
Hpによる1個の生検組織が産生するアンモニア濃
度は胃粘膜障害実験系での濃度に達するとしてお
り，著者の結果も考え合わせると，臨床的に少なく
ともHpが存在することにより胃液中アンモニア
濃度が上昇し胃粘膜障害が引き起こされる可能性が
示唆され，Hpが胃炎の原因の一つになるものと思
われる．
　また，著者はHp存在下での胃液中の高いアンモ
ニア濃度が胃粘膜の防御機構に及ぼす影響について
も検討を行った．胃粘膜血流においてはHp陽性群
と陰性群の間に有意な差は認めなかった．これに対
しもう1つの防御因子である粘液をヘキソサミンを
指標に検討すると，いずれの胃疾患においても胃前
庭部粘膜内ヘキソサミンは正常対照群のHp陰性
群に比較し鈍磨を示し，さらに胃粘膜の炎症細胞浸
潤が強くなればヘキソサミン濃度が低下する傾向を
認めた．しかしながらHp存在の有無ではヘキソサ
ミン濃度に差はみられなかった．この結果は胃潰瘍
あるいは胃炎等何らかの病変が存在することで粘膜
内ヘキソサミンは低下するが，その原因がHpによ
る場合とそうでない場合でも同様の結果を示すもの
と思われた．しかしながら，胃粘膜血流とヘキソサ
ミンの変動に違いを認めたこと，並びに多田ら20）の
Hp陽性群とHp陰性群に差を認めたとの報告等今
（7）
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町さらに検討が必要と思われた．いずれにしても，
Hp　陽性胃炎群における胃液中アンモニア濃度は，
Hp陰性胃炎群とHp陰性対照群に比較し有意に高
値を示し，胃炎においての胃粘膜内ヘキソサミン値
もHp陰性対照群に比較し有意に低値を示した事
は，Hpの存在により胃液中アンモニア濃度が上昇
し胃粘膜障害を引き起こし，その結果，胃粘膜糖蛋
白の低下をきたしたものと思われる．
　また，胃潰瘍とHpの関連についても検討を試み
た．胃潰瘍でのHp陽性率は正常対照群に比較し有
意に高値を示した．しかしながら，胃潰瘍を発生部
位別及び時相別に比較検討したところ，Hp陽性率
には，差を認めなかった．また，部位別並びに時相
別においてもHpの陽性率には差を認めなかった．
福田ら21）も同様に時相別でHp陽性率に差を認め
ないと報告しており，Hpは発生部位，時相とは無関
係と思われた．すなわち，胃潰瘍でHpが高率に検
出されたことは，一般的に胃潰瘍あるいは十二指腸
潰瘍では胃炎の合併が多いことから，潰瘍の病態と
の直接的な関連性は少なく，むしろ前庭部での胃炎
の状態により影響をうけているものと思われた．
　現在，胃潰瘍の治療は，H2－blockerがfirst　choice
として用いられ，良好な治療成績が得られている一
方，再発の多いことも報告されている．これに対し
ビスマスを投与した場合には潰瘍の再発が少ないと
の報告がある22）．この理由の一つにHpの関与が考
えられている．すなわち，H2－blockerにはH：pの
除菌効果がないことからHpが残存し容易に再発
するのに対し，ビスマスで治療した場合では，除菌
効果をもつことからHpが消失しており，再発が少
ないのではないかと推測22）されている．著者も消化
性潰瘍において薬剤使用群と未使用群でHpの陽
性率を比較すると，未使用群において陽性率がやや
高値を示したが有意差はみられなかった．また，抗
潰瘍剤の種類の検討ではH2－blocker併用群と従来
薬局でHp陽1生率には差はなく，更には抗潰瘍剤の
使用期間においても明らかな差は認められなかっ
た．すなわち，現在臨床の場で使用できる抗潰瘍剤
とHpとの間には明らかな関係を見いだすことは
出来なかっただけでなく，現在の抗潰瘍剤ではHp
に対する除菌作用はないものと思われる．金ら23）は
cimetidineのHpに対する抗菌力は，抗生物質に比
較し非常に弱いものとしている．更にDooleyら24）
はcimetidine投与ではHpの除菌効果を認めなか
ったと報告している．すなわち，cimetidineに代表
されるH2－blockerはHp除菌作用は期待できな
く，Hpに対する除菌作用をもつ薬剤の応用が待た
れるところである．実際に一部門施設では抗生物質
あるいはメチレンブルーによりHpを除菌し，潰瘍
の治癒を認めたとする報告25）もあるが，Hpの除菌
が出来なくても潰瘍は治癒することから，Hpが潰
瘍の原因になりうるかどうかは，未だ不明であり今
後の検討が必要と思われる．
結 語
　1）　Helicobacter　pyloriは，　十二i指腸潰瘍〉胃潰
瘍〉胃炎〉正常の順に高い検出率を示した．
　2）疾患別のHp陽性群の症例では，陰性群の症
例に比べて胃液中のアンモニア濃度が有意に高値を
示し（p＜0．01），胃炎・胃潰瘍の胃粘膜における炎
症細胞浸潤の程度と胃液中アンモニア濃度において
は，炎症が軽度なものほど低値を示した．（p＜0．01）
　3）胃炎・胃潰瘍における胃前庭部粘膜ヘキソサミ
ン濃度は，Hp陰性正常者並びに炎症が軽度なもの
ほど高値を示した．（p＜0．01）
　4）Hp陽性胃炎は，陰性胃炎に比較し胃液中アン
モニア濃度は高値を示し，胃粘膜障害をひきおこす
ことが示唆された．
　5）胃潰瘍において，潰瘍の発生部位・時相別の
Hpの検出率には差を認められなかった．
　6）胃潰瘍患者に対する現在の抗潰瘍剤の投与方
法・期間においては，Hp培養陽性率に有意差は認め
られなかった．
　以上より，Hpは胃潰瘍との関連ではなく，むしろ
胃炎との関連があるものと思われた．
　なお，本論文の要旨は，第73回，第74回日本消
化器病総会，第35回日本消化器内視鏡学会総会にお
いて報告した．
文 献
1）　Schwarz　K：Uber　penetrierende　Magen　und　Je－
　junalgechwure．　Beitr　Klin　Chir　67：96r“一128，　1910
2）　Shay　H，　Sun　DCH：Etiology　and　Pathology　of
　Gastric　and　Duodenal　Ulcer．　Gastroenterology，
　Saunders　Philadelphia，　London，　1　（2）：420rv465，
　1963
3）　Steer　HW，　Colin－Jones　DG：Mucosal　changes　in一
（8）
一　176　一 東京医科大学雑誌
　　　gastric　ulceration　and　their　response　to　carbenox－
　　　olone．　Gut　16：590’一一597，　1975
4）　Warren　JR　and　Marshall　BJ：Unidentified　curved
　　　bacilli　epithelium　active　chronic　gastritis．　Lancet
　　　1：1273n－1275，　1983
5）　Goodwin　CS，　et　al：Transter　of　Campylobacter
　　　pylori　’and　Campylobacter　mustelae　to
　　　Helicobacter　gen．　nov．　as　Helicobacter　pylori
　　　comb．　nov．　and　Helicobacter　mustelae　comb．
　　　nov．，　respectively．　lnt　J　Syst　Bacteriol．　39：397
　　　t一・405，　1989
6）石井営次，他：心疾患患者の胃粘膜からの
　　　Campylobacter　pyloridisの分離および薬剤感受
　　　性．感染症学雑誌61（6）：668～675，1987
7）　Hazell　SL，　et　al：Campylobacter　pyloridis　Gastri－
　　　tis　II：Distribution　of　Bacteria　and　Associated
　　　Inflammation　in　the　Gastroduodenal　Enviroment．
　　　Am　J　Gastroenterol　82　（4）　：1987
8）　B　J　Rathbone，　J　1　Wyatt，　R　V　Heatley：
　　　Campylobacter　pyloridis一　A　new　factor　in　peptic
　　　ulcer　disease？．　Gut　27：635”一641．　1986
9）加藤卓次，他：Campylobacter　pyloriの内視鏡的診
　　　断への試み（第2報）第39回日本消化器内視鏡学会総
　　　会1990
10）　Marshall　BJ，　Warren　JR：Unidentified　curved
　　　bacillin　the　stomach　of　patients　with　gastritis　and
　　　peptic　ulceration．　Lancet：1311”一1314，　1984
11）　Buch　GE，　et　al：Relation　of　Campylobacter　pylor－
　　　idis　to　Gastritis　and　Peptic　Ulcer．　J　lnfect　Dis　153
　　　（4）　：664－h－669，　1986
12）　Tompkins　DS，　West　AP：Campylobacterpylori，
　　　acid　and　bile．　J　Clin　Pathol　40：1387，　1987
13）　Brady　III　C．　E．，　et　al：Acid　Secretion　and　Serum
　　　Gastrin　Levels　in　lndividuals　with　Campylobacter
　　　pylori．　Gastroenterology　94　（4）　：923”一927，　1988
14）石井営次，他：胃疾患患者の胃粘膜からの
　　　Campylobacter　pyloridisの分離および薬剤感受
　　　性，感染症学雑誌61（6）：668～675，1987
第49巻第2号
15）　Morris　A，　Nicholson　G：Ingestion　of
　　　Campylobacter　pyloridis　Causes　Gastritis　and
　　　Ra sed　Fasting　Gastric　pH．　Am　J　Gastroenterol
　　　82　（3）　：192”v199，　1987
16）　Hazell　SL，　Lee　A：Campylobacter　pyloridis，
　　 Urease，　Hydrogen　ion　back　diffusion，　and　Gastric
　　 ulcers．　Lancet　II．　15・一v17，　1986
17）村上元庸，他：NH3胃粘膜障害一新しい胃粘膜障
　　　害モデルの考案．日本消化器病学会雑誌83：860，
　　　1986
18）河内山高史：Campylobacter　pyloriの胃疾患にお
　　　ける臨床的検討．Gastroenterological　Endoscopy
　　　31　（1）　：3”’v13，　1989
19）伊藤重二，他：Campylobacter　pyloriのurease活
　　　性と萎縮性胃炎との関連性，日本消化器病学会雑誌，
　　　87　（9）：1815一一1821，　1990
20）多田政弘，重枝政樹：消化性潰瘍における
　　　Campylobacter　pyloriの意義．　Gastroenter－
　　　ological　Endoscopy　31　（6）　：1644，　1989
21）福田能啓，他：Campylobacter　pyloriと胃十二指腸
　　　潰瘍．最新医学44（2）：295～302，1989
22）　S．　Wagner，　et　al：Epidemiologie　und　Therapie　der
　　　Campylobacter　pylori　lnfection．　Dtsch　Med
　　　Wschr　114：407”一413，　1989
23）金党貞，他：Campylobacter　pyloriと胃疾患との関
　　　連についての血清学的検討．日本細菌病学会雑誌43
　　　（1）　： 64，　1988
24）　Dool y CP，　et　al：　Histlogical　gastritis　in　duodenal
　 ulcer：Relationship　to　Campylobacter　pylori　and
　　　effect　of　ulcer　therapy．　Am　J　Gastroenterol　83：
　　　278’v282，　1988
25） M．　Shigeeda　et　al：The　Significance　of　Methylene
　　　Blue　on　Anti－Campylobacter　pylori　Agent．
　　　Campylobacter　pylori　and　Gastroduodenal　Dis－
　　　eases． 2：2 0”一285，　1989
（別刷請求先：〒160新宿区西新宿6－7－1
　　　　　東京医科大学第4内科学教室　大坪哲雄）
（9）
